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Diagnostyka stanów przedrakowych 
błony śluzowej jamy ustnej
Diagnosis of precancerous lesions of the oral mucosa
STRESZCZENIE
Rak jamy ustnej jest nowotworem najczęściej występującym w obrębie głowy i szyi. Może on 
rozwijać się na podłożu potencjalnie złośliwych zaburzeń występujących na błonie śluzowej 
jamy ustnej. Wśród nich najczęściej występują leukoplakia i erytroplakia. Erytroplakia ma 
największy potencjał transformacji złośliwej. Dlatego tak ważne jest wczesne wykrycie tych 
ognisk i prawidłowa diagnoza. Celem pracy jest przedstawienie diagnostyki potencjalnie 
złośliwych zaburzeń w obrębie jamy ustnej: leukoplakii, erytroplakii, liszaja płaskiego, 
włóknienia podśluzówkowego jamy ustnej oraz zapalenia czerwieni wargowej.
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ABSTRACT
Oral cancer is the most common type of cancer of the head and the neck. It may arise from 
potentially premalignant disorders out of which leukoplakia and erythroplakia are the most 
common ones. Oral erythroplakia has been identified as the one with the highest malig-
nant transformation rate. Early detection and diagnosis plays key role in the successful 
treatment. The aim of this review was to provide general information on oral premalignant 
disorders: oral leukoplakia, oral erythroplakia, lichen planus, oral submucous fibrosis and 
actinic cheilitis.
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Rak jamy ustnej należy do nowotwo-rów najczęściej rozwijających się w obrębie głowy i szyi. Jest to nowo-
twór często rozwijający się na podłożu zmian 
przedrakowych, występujących na błonie ślu-
zowej jamy ustnej. Rozpoznanie tych zmian 
może być trudne. Do rozwoju nowotworów 
jamy ustnej przyczyniają się: rogowacenie 
białe, rogowacenie czerwone, liszaj płaski, 
podśluzówkowe włóknienie jamy ustnej, za-
palenie czerwieni wargowej. Z tego powodu 





polegająca na wczesnym wykryciu i leczeniu 
ognisk przednowotworowych błony śluzowej 
jamy ustnej. Stanem przedrakowym określa 
się morfologicznie zmienione tkanki, na któ-
rych podłożu łatwiej dochodzi do transforma-
cji nowotworowej [1].
LEUKOPLAKIA JAMY USTNEJ
Termin leukoplakia zgodnie z definicją Świa-
towej Organizacji Zdrowia (WHO, World He-
alth Organization) oznacza białą plamę lub 
tarczkę, która klinicznie i histologicznie nie 
może być scharakteryzowana jako żadne inne 
schorzenie [2]. 
Leukoplakia jest najczęściej spotyka-
nym stanem przedrakowym w jamie ustnej. 
U 16,2% do 60% pacjentów z rozpoznanym 
rakiem kolczystokomórkowym, wcześniej wy-
krywano ogniska leukoplakii (ryc. 1–2). 
Epidemiologia
Leukoplakia występuje u około 2% ludzi, naj-
częściej miedzy 5. a 7. dekadą życia, blisko 
80% pacjentów jest po 40. roku życia, czę-
ściej są to mężczyźni. Uważa się, że od 3% do 
17,5% ognisk leukoplakii ulega transformacji 
w raka kolczystokomórkowego [3].
Etiologia
W patogenezie leukoplakii szczególną rolę 
odgrywa palenie papierosów, alkohol, prze-
wlekłe drażnienie błony śluzowej, częste urazy 
mechaniczne, prądy galwaniczne, niedobory 
witamin, zaburzenia hormonalne, infekcje 
spowodowane grzybami z rodzaju Candida, 
wirusami Human Papilloma Virus (HPV), 
Epstein-Barr virus (EBV) [4, 5]. Przewlekły 
alkoholizm oraz palenie papierosów uważa 
się za główne czynniki ryzyka rozwoju nowo-
tworów głowy i szyi. U przewlekłych palaczy 
leukoplakię należy różnicować z nikotyno-
wym zapaleniem jamy ustnej oraz tak zwanym 
podniebieniem palaczy.
Obraz kliniczny
Leukoplakia może występować w postaci 
ognisk homogennych, niehomogennych, 
ognisk rozlanych lub wyraźnie ograniczonych, 
pojedynczych lub mnogich. 
Leukoplakia homogenna charakteryzuje 
się występowaniem białawych, regularnych 
ognisk o wyraźnych granicach i gładkiej po-
wierzchni. Istnieje małe ryzyko transformacji 
nowotworowej (5%). Leukoplakia niehomo-
genna, oprócz białych plam, zawiera ogniska 
erytroplakii, nadżerki, owrzodzenia, pęknięcia 
oraz wyniosłości. Uważana jest za zmianę wy-
sokiego ryzyka — do transformacji złośliwej 
dochodzi u około 25% przypadków. Najwięk-
sze ryzyko niesie ze sobą leukoplakia brodaw-
kowata rozrostowa, w której ryzyko transfor-
macji nowotworowej wynosi około 80%.
Rycina 1. Leukoplakia języka (źródło: własne) Rycina 2. Leukoplakia błony śluzowej policzka 
(źródło: własne)
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Leukoplakia umiejscawia się na błonie 
śluzowej policzków w linii zgryzowej zębów, 
w okolicy kątów ust, na wargach, w dnie jamy 
ustnej, na bocznej i dolnej powierzchni trzo-
nu języka oraz na wyrostku zębodołowym [6]. 
Lokalizacja w dnie jamy ustnej oraz na dolnej 
i bocznej powierzchni języka charakteryzuje 
się wysoką tendencją do przemiany nowotwo-
rowej, ocenianą na 43% [7].
Czynnikami, które pogarszają rokowanie 
w rogowaceniu białym są:
 — leukoplakia niehomogenna,
 — leukoplakia idiopatyczna,
 — ogniska o powierzchni powyżej 200 mm2,
 — gwałtowny rozrost,
 — umiejscowienie w obszarach anatomicz-
nych zwiększonego ryzyka,
 — palenie papierosów, nadużywanie alkoholu,
 — obecność Candida albicans,
 — obecność dysplazji nabłonka [8] (tab. 1, 2).
Cechy histopatologiczne leukoplakii
W obrazie mikroskopowym leukoplakii naj-
częściej występuje umiarkowana hiperkerato-
za oraz hiperplazja nabłonka bez cech dyspla-
zji. Obecność dysplazji jest czynnikiem pro-
gnozującym zezłośliwienie w leukoplakii [10]. 
U 36% pacjentów, u których zdiagnozowano 
leukoplakię z ogniskami dysplazji, dochodzi 
do rozwoju raka kolczystokomórkowego.
Różnicowanie leukoplakii
W różnicowaniu leukoplakii należy wziąć pod 
uwagę inne jednostki chorobowe dające po-
dobny obraz kliniczny w postaci białych tar-
czek i plam, to jest:
 — leukoedemę,
 — znamię białe gąbczaste,
 — przewlekłe przygryzanie błony śluzo-
wej policzków,
 — nikotynowe zapalenie błony śluzowej 
jamy ustnej,
 — zakażenia bakteryjne, grzybicze,
 — choroby o podłożu immunologicznym: 
liszaj płaski, toczeń rumieniowaty,
 — rak płaskonabłonkowy, rak brodawcza-
kowaty,
 — alergia kontaktowa.
Leczenie leukoplakii zależy od jej obrazu 
klinicznego i histologicznego. W celu potwier-
Tabela 1
Kryteria oceny leukoplakii według klasyfikacji van der Waala [9]
L 
Rozmiar leukoplakii 
L1 Zmiana < 2 cm 
L2 Zmiana 2–4 cm 
L3 Zmiana ≥ 4 cm 
Lx Wielkość zmiany nieokreślona
P 
Obraz histopatologiczny 
P0 Brak dysplazji nabłonkowej
P1 Z dysplazją nabłonkową
Px Obecność dysplazji nieokreślona
C
Obraz kliniczny 
C1 Leukoplakia homogenna 
C2 Leukoplakia niehomogenna
Tabela 2
Stopniowanie leukoplakii według klasyfikacji van der Waala [9]
Stopień  
leukoplakii
Ocena leukoplakii z obrazu histopato-
logicznego 
Ocena leukoplakii  
z obrazu klinicznego
I L1, P0 L1, C1
II L2, P0 L2, C1
III L3, P0, L1, L2, P1 L3, C1, L1, L2, C2





dzenia rozpoznania w pierwszym etapie nale-
ży zidentyfikować i wyeliminować miejscowy 
czynnik drażniący (ostre krawędzie zębów, 
wypełnień, uzupełnień protetycznych), popra-
wić higienę jamy ustnej (usuwanie złogów ka-
mienia nad- i poddziąsłowego), usunąć z diety 
czynniki drażniące, a także wyeliminować na-
łogi, w szczególności nikotynę i alkohol [11].
Leczenie w grupie pacjentów z mniejszym 
ryzykiem zezłośliwienia, to jest: 
 — u pacjentów, u których w badaniu histo-
patologicznym nie stwierdzono cech dys-
plazji, 
 — z niewielką dysplazją w miejscach anato-
micznych uważanych za bezpieczne, 
 — stwierdzono leukoplakię homogenną, 
wielkość ogniska jest < 2 cm.
Należy przeprowadzać regularne badania 
kontrolne, mające na celu ocenę miejscowe-
go stanu klinicznego oraz ewentualne zmia-
ny w kierunku transformacji nowotworowej. 
Miejscowo aplikować retinoidy oraz z zasto-
sować leczenie niechirurgiczne z wykorzysta-
niem krioterapii lub lasera CO2.
Leczenie w grupie pacjentów z wysokim 
ryzykiem transformacji nowotworowej, to 
znaczy u pacjentów: 
 — z leukoplakią brodawkującą, 
 — leukoplakią niehomogenną, 
 — potwierdzoną histologicznie dysplazją, 
 — dysplazją średniego stopnia w miejscach 
anatomicznych wysokiego ryzyka, 
 — wielkość ogniska > 2 cm.
Należy chirurgicznie wyciąć ogniska wraz 
z kontrolą histopatologiczną linii cięcia.
Regularnie przeprowadzać badania kon-
trolne co trzy miesiące, następnie co 6–12 mie-
sięcy. W przypadku potwierdzenia histopa-
tologicznego obecności ognisk raka należy 
zastosować radykalne wycięcie (dodatkowo 
z radioterapią, chemioterapią lub bez nich) 
[12–14] (tab. 3).
ERYTROPLAKIA
Erytroplakia zgodnie z definicją WHO 
z 1978 roku oznacza czerwoną plamę, która 
nie może być scharakteryzowana klinicznie 
i histopatologicznie jako żadne inne schorze-
nie. Występuje znacznie rzadziej niż leuko-
plakia, a częstość występowania ocenia się na 
0,02–0,83% ludzi. Klinicznie przedstawia się 
jako wyniosła lub wklęsła plama o gładkiej lub 
pobrużdżonej powierzchni (ryc. 3). W więk-
szości przypadków przebiega bezobjawowo, 
niektórzy pacjenci skarżą się na bolesność lub 
pieczenie [15]. W obrębie erytroplakii mogą 
występować białe zmiany i wtedy klinicznie 
opisuje się ją jako niehomogenną leukopla-
kię („erytroleukoplakia”). Wśród czynników 
etiologicznych należy wymienić palenie pa-
pierosów i alkohol. Erytroplakia pojawia się 
w średnim i starszym wieku, bez względu na 
płeć. Może występować w każdym miejscu 
jamy ustnej, najczęściej w dnie, na dolnej po-
wierzchni języka, podniebieniu miękkim prze-
ważnie jako pojedyncze ognisko. Erytroplakię 









Witamina A, C, E
Terapia fotodynamiczna
Karoteny
Rycina 3. Erytroplakia błony śluzowej policzka 
(źródło: własne)
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niem rumieniowatym, grzybicą, zapaleniem 
błony śluzowej, miejscowym podrażnieniem, 
pośrodkowym romboidalym zapaleniem ję-
zyka, naczyniakiem, mięsakiem Kaposiego. 
W obrazie histopatologicznym erytroplakii 
występują ogniska dysplazji różnego stopnia, 
często rak in situ lub postać inwazyjna raka. 
Nabłonek w rogowaceniu czerwonym jest 
atroficzny, wykazuje brak keratyny. Kolor 
czerwony spowodowany jest prześwitywa-
niem naczyń krwionośnych poprzez ścieńczały 
nabłonek. W przypadku erytroplakii istnieje 
bardzo duże ryzyko transformacji złośliwej, 
dlatego tak ważna jest wczesna diagnostyka 
i leczenie. Leczeniem z wyboru jest chirur-
giczne wycięcie ogniska.
LISZAJ PŁASKI (LICHEN PLANUS)
Liszaj płaski jest przewlekłą chorobą dotyczą-
cą skóry oraz błon śluzowych. W jamie ustnej 
występuje postać siateczkowata, charaktery-
zująca się drzewkowatym układem grudek 
oraz postać zanikowo-nadżerkowa, związana 
z obecnością nadżerek oraz pęcherzy. Najczę-
ściej umiejscawia się obustronnie na błonie 
śluzowej policzków (ryc. 4). Chorzy zazwyczaj 
nie zgłaszają żadnych dolegliwości. U niektó-
rych pacjentów może występować uczucie pie-
czenia lub drętwienia. Dwukrotnie częściej 
występuje u kobiet w średnim wieku [16].
Etiopatogeneza liszaja płaskiego nie jest 
do końca wyjaśniona, jednak główną rolę 
przypisuje się mechanizmom immunologicz-
nym, w szczególności limfocytom T. Liszaj 
płaski występuje częściej niż rogowacenie 
czerwone i ocenia się częstość występowania 
na 1–2% populacji. W badaniach potwier-
dzono statystyczne ryzyko rozwoju raka kol-
czystokomórkowego. Ryzyko transformacji 
nowotworowej ocenia się na 1% przypadków 
liszaja płaskiego. 
ZAPALENIE CZERWIENI WARGOWEJ 
(ACTINIC CHEILITIS)
Zapalenie czerwieni wargowej jest schorze-
niem występującym w obrębie wargi dolnej, 
przebiegające z tworzeniem owrzodzeń i for-
mowaniem strupów. Obserwowane jest głów-
nie u mężczyzn w starszym wieku. Klinicznie 
objawia się suchością warg, zaczerwienieniem, 
obrzękiem, złuszczaniem nabłonka, a także 
obecnością owrzodzeń i strupów. W badaniu 
histopatologicznym stwierdza się szerokie 
spektrum zmian, od hiperkeratozy z dyspla-
zją nabłonka do raka kolczystokomórkowego, 
często z naciekiem komórek zapalnych. Le-
czenie tej zmiany polega na chirurgicznym wy-
cięciu. Zastosowanie ma również laser CO2, 
po wcześniejszej biopsji zmian [17]. 
PODŚLUZÓWKOWE WŁÓKNIENIE JAMY USTNEJ 
(ORAL SUBMUCOUS FIBROSIS)
Występowanie podśluzówkowego włóknienia 
ograniczone jest do południowo-wschodniej 
Azji. Przyczyną może być żucie betelu i areki. 
Klinicznie objawia się pieczeniem, stwardnie-
niem i zbieleniem błony śluzowej, na skutek 
zwłóknienia i hialinizacji blaszki właściwej i atro-
fii nabłonka. W późniejszych etapach choroby 
może powodować ograniczenie w odwodzeniu 
żuchwy i zniekształcenie języczka [18]. Transfor-
macja złośliwa w kierunku raka kolczystokomór-
kowego występuje w 0,5% przypadków.
PODSUMOWANIE
W obrębie błony śluzowej jamy ustnej często 
występują zmiany chorobowe określane jako 
potencjalnie mogące ulegać transformacji 






nowotworowej. Ze względu na częste wystę-
powanie nowotworów złośliwych w obrębie 
jamy ustnej ważnym jest wczesne rozpozna-
nie oraz leczenie tych zmian chorobowych. 
Dzięki takiemu postępowaniu można uniknąć 
przekształcenia zmian w nowotwór złośliwy. 
Lekarz podstawowej opieki zdrowotnej po-
winien prawidłowo wdrożyć postępowanie 
diagnostyczne zmian chorobowych w obrę-
bie błony śluzowej jamy ustnej. W przypadku 
rozpoznania rogowacenia białego lub czerwo-
nego, lekarz rodzinny powinien skierować ta-
kiego chorego na pobranie wycinka ze zmiany 
w celu wykonania badania histopatologiczne-
go. Ponadto lekarz rodzinny powinien wska-
zać choremu szkodliwość działania nikotyny, 
alkoholu czy urazów błony śluzowej, które 
mogą prowadzić do rozwoju nowotworów 
złośliwych. Należy pamiętać, że profilaktyka 
zmian chorobowych błony śluzowej jamy ust-
nej może skutkować zmniejszeniem zachoro-
wań na nowotwory złośliwe. 
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